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 Angiotensin Converting enzyme (ACE)نجين  انًظهري انتعذددراست 

gene Polymorphism  يتلازيت تكيس انًبيض انًتعذد يعPolycystic 

ovary Syndrome (PCOS) 
 

ٌَجبٕ -1  أ.د. عزبس عبعْ حزشٝػ  -3 أ.د. ػ٢ِ حٔٞد اُغؼذ١   -2  ّ.ّ . ُوبء حغٕٞ ط

 ٤ًِخ اُؼِّٞ–عبٓؼخ ثبثَ  ((2 ٤ًِخ اُزشث٤خ ُِؼِّٞ اُظشكخ -عبٓؼخ ًشثلاء (1ٝ3)

 اُذًزٞساٙ ُِجبحش الأٍٝ أؽشٝحخ** اُجحش ٓغزَ ٖٓ 
 

 

 انخلاصت : 
   Angiotensin converting enzyme gene (ACE)أعش٣ذ ٛزٙ اُذساعخ ُج٤بٕ ٓذٟ اسرجبؽ اُزؼذد أُظٜش١ ُغ٤ٖ

ث٤ٖ اُ٘غت أُئ٣ٞخ ُزٌشاس  (P≤ 0.001) ، ُٞحع ٝعٞد كشٝم ٓؼ٣ٞ٘خ    (PCOS)ٝالإطبثخ ثٔزلاصٓخ ر٤ٌظ أُج٤غ أُزؼذد 

د ثبٍ ث٤ٖ ٓغٔٞػخ اُ٘غبء أُظبثب  I  ٝDٝاُ٘غت أُئ٣ٞخ ٌَُ ٖٓ اُزٌشاس ا٢ٌُِ ُلا٤َُ  (II, ID , DD)الا٤ُلاد اُضلاس 

(PCOS) ػ٠ِ  17 ,  %78 , % 5ٓوبثَ %  % 20 , % 73.85 , %6.15 ٝٓغٔٞػخ ٗـغبء اُغ٤طشح ح٤ش ثِـذ اُ٘ـغت

  Dث٤ٖ أُغٔٞػز٤ٖ ح٤ش ثِـذ ٗغجخ رٌشاس الا٤َُ   (I)ٝالا٤َُ  (D)اُزشر٤ت ، ًزُي ٝعذد اُلشٝم أُؼ٣ٞ٘خ ث٤ٖ رٌشاس الا٤َُ 

ػ٠ِ اُزشر٤ت ، ٝعذد ًزُي ٗلظ اُلشٝم أُؼ٣ٞ٘خ ث٤ٖ ٗغت  %44 ٝ  % 43.08  كجِـذ    Iأٓب الا٤َُ  % 56 ٝ    % 56.92

  IIأٝ ٗغبء اُغ٤طشح ٓغ اٗخلبع رٌشاس الا٤َُ    PCOSرٌشاس الا٤ُلاد اُضلاس داخَ أُغٔٞػخ اُٞاحذح عٞاء ًبٗذ  ٗغبء ُـ

 س الا٤ُلاد الأخشٟ .ٝاُ٘غبء اُغ٤ِٔبد ٓوبسٗخً ٓغ رٌشا  PCOSك٢ ًَ ٖٓ ٓغٔٞػخ اُ٘غبء أُظبثبد ثبُــ
 

Abstract                             
The Present study was determined Correlation between polymorphism of Angiotensin 

converting enzyme gene (ACE) and Pathological the PCOS, A significant difference (P≤ 0.001) 

in percentages for the three alleles frequency (II, ID , DD) and between allele D and I between 

the two groups, that percentages Reached 20 % , 73.85 % , 6.15 %  Compared to  17 % , 78%  , 

5%  Respectively and also found A significant difference between frequency of allele (D) and 

allele (I) that percentage of   Reached 56.92 % , 56 % to  frequency allele (D) , As percentage 

frequency to allele (I)  Reached  43.08 % , 44% Respectively,  A same significant difference 

found  in the frequency of alleles  within each group (PCOS and control); in addition the DI 

allele increased significantly in both groups; and .with decreased II frequency in two groups 

compare with  frequency others Alleles . 
 

  Introduction  انًقذيت : 
 

أًضش الاػطشاثبد اُٜش٤ٗٞٓخ ٝاُٞساص٤خ  PCOS ((Polycystic Ovary Syndromeرؼُذ ٓزلاصٓخ ر٤ٌظ أُج٤غ أُزؼذد 

ً ُذٟ اُ٘غبء ، إر  ٝطلذ لأٍٝ ٓــشح ٖٓ هجَ اُؼبُــٔبٕ  ( ، ٝروذس ٗغجخ الإطبثخ (1 1935ك٢ ػبّ  Steinٝ Leventhal ش٤ٞػب

, ٝرؼذ اُغجت اُشئ٤ظ ُِؼوْ عٞاء ًبٕ  (2ع٘خ )(12-45) %( ٖٓ اُ٘غبء ه٢ اُؼبُْ ك٢ ػٔش الإٗغبة 20 -15ثبُٔزلاصٓخ  حٞا٢ُ )

% ٜٖٓ٘ 14% ٖٓ اُ٘غبء أُظبثبد ثبُز٤ٌظ رٌٕٞ ػٖٔ اُؼوْ الأ٢ُٝ ٝ 26أ٢ُٝ أٝ صب١ٞٗ ُذٟ اُ٘غبء , ٝث٤٘ذ اُذساعبد ثإٔ 

٤ٖ % ٣ؼب20ٗ% ٣ؼب٤ٖٗ ٓــــٖ ٗـــــــذسح اُح٤غ ٝ   50زظٔخ % ٣زؼٖٔ دٝسح شــــٜش٣خ ٓ٘ــــــ 30رٌٕٞ ػٖٔ اُؼوْ اُضب١ٞٗ ٝ

 (. 3 (ٓـٖ اٗوـطبع اُحـ٤غ

 ، إر رحذس ك٢ اُ٘غبء أُزؼشساد Heterogeneous status حبُخ ؿ٤ش ٓزغبٗغخ عش٣ــــش٣بً  ٢ٓزلاصٓخ ر٤ٌظ أُج٤غ ٛإٔ 

 PCOS  ك٢ اُـبُج٤خ اُؼظ٠ٔ ٖٓ أُغزٔؼبد  ٝرِؼت اُؼٞآَ اُج٤ئ٤خ ٝاُٞساص٤خ أصشاً ًج٤شاً ك٢ إحذاس أُشع , ٌُٖٝ اُغجت اُشئ٤ظ

، ٜٓ٘ب ص٣بدح ٓغز٣ٞبد  . ٛ٘بى اٌُض٤ش ٖٓ اُغٔبد اُغش٣ش٣خ ٝا٤ٌُٔٞح٤بر٤خ ُِٔزلاصٓخ (4)ُحذٝصٜب ؿ٤ش ٓؼشٝف ثشٌَ ده٤ن ٝٓؤًذ 

( ػٖ اُحذ (Testosterone hormoneًض٣بدح ٓغزٟٞ اُٜشٕٓٞ اُزًش١  hyperandrogenesisاُٜشٓٞٗبد الاٗذسٝع٤٘٤خ 

 Anovulatory  كــــــــ٢ أؿــــــــِت اُحــــــبلاد ٝ اٗؼـــــــذاّ اُزج٣ٞغ  Infertilityاُطج٤ؼ٢ ٓٔب ٣غجت اٗؼذاّ اُخظٞثخ 

ٖٓ الاػطشاثبد ٝص٣بدح الأٗغ٤ُٖٞ  Insulin Resistant (IR ) ًــزُي رؼــذ ٓوبٝٓخ الأٗغ٤ُٖٞ  Hirsutism (5، )ٝاُشـؼشا٤ٗخ 

% ٓ٘ـــــٜٖ 70اُشئ٤غخ أُظبحجخ ُِ٘غبء أُظبثبد ثبُٔزلاصٓخ ، ار إ حـــــــــٞا٢ُ   Metabolic disorders اُٞظ٤ل٤خ الا٣ؼ٤خ

  .(6) اُــــــ٘ٞع اُضــــــبٗــــ٢اُـــــز٢ رـــزطٞس ُلإطبثخ ثٔـــــشع اُغــــــٌش١  ٣زؼشػٖ ُٔوبٝٓــــــــخ الأٗغ٤ُٖٞ

ظبثبً رِؼت اُٞساصخ دٝساً ًج٤شاً ك٢ أحذاس أُزلاصٓخ ، كوذ ٝعـــــــذ إٔ أُشأح اُـــــز٢ كــــ٢ ػبئِزٜب كــــــشداً ٝاحذاً أٝ أًضش ٓ

ٝهذ أصجزذ اُذساعبد إٔ (7) ًبلأّ  أٝ الأخذ رــــــٌٕٞ أًضش ػــــــشػخ ُخــــــطش الإطـــبثخ  ثٜب  دٕٝ ؿـــــ٤شٛب  PCOSثـــ 

 ٜٓ٘ب اُغ٤٘بد أُغؤُٝخ ػٖ رظ٤٘غ  اُٜشٓٞٗبد اُغز٤ش٣ٝذ٣خ   (8)ْٜ ك٢ حذٝس أُشع ع٤ٖ ٓششح ػ٠ِ الأهَ رغ100حٞا٢ُ 
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Steroids Hormones  ًغ٤٘بد(CYP19 ,CYP11A, CYP21, CYP17) ْٛثبلاُزٜــبثبد أُــضٓ٘ـــخ  أٝ اُزــ٢ رغب   

(Chronic  inflammation)   ٓضَ ع٤ـ٘بد( TPA , PTI-1 , TNF-a genes )  أٝ اُز٢  رشـزشى ثؼـ٤ِٔخ اُزٌــــبصش ٝٓوـبٝٓخ

(. ٣غجت أُشع ٓؼبػلبد أخشٟ ػ٠ِ أُــــــذٟ اُجؼ٤ذ ٝاُ٘برغخ (FSHR , INSR , IL-6 ))  9الأٗغ٤ُٖٞ ٜٓ٘ب ع٤ـ٘بد 

( ٝأٓــــشاع اُوـــِـت 10) Hypertensionٝٓوبٝٓخ الأٗغ٤ُٖٞ ًبسرلبع ػـؾ اُـذّ  Obesityثظٞسح أعبط ٖٓ ص٣بدح اُٞصٕ 

 (12), (13) أُزـــٌشس ٝإعوبؽ  اُحَٔ  Cardiovascular Diseases(CVD) ( (11)اُٞػـــــــبئ٤خ اُـــٔـــــضٓــــــ٘خ 

Recurrent  pregnancy loss ( RPL)  ْٝرغــِؾ اـِـذٓبؽ ٝعشؽبٕ ًَ ٖٓ ثطبٗخ اُشحـEndometrial carcinoma   

 . Breast Cancer     (15),(14)ٝاُـــــــــضذ١   Ovarian cancerٝأُجـ٤غ 

 rennin angiotensin (RAS)أحذ ٌٓٞٗبد عٜبص اُش٤ٖٗ  ACE Angiotensin converting enzyme) ٣ؼذ أٗض٣ْ  )

system   (16 ٣ؼشف ثزغ٤ٔبد ػذح" ٜٓ٘ب ، ) Kininase  , peptdyl dipeptidase (17 ًّٔب ٣ؤصش ٗظب ،)RAS  ػ٠ِ اُؼذ٣ذ

 Ovulation and)ٝاُزج٣ٞغ ٝرظ٤٘غ اُغز٤ش٣ٝذاد  Oocyte Maturation)ٖٓ اُؼ٤ِٔبد ٜٓ٘ب ٗؼظ اُخلا٣ب اُج٤ؼ٤خ )

steroidogenesis) كؼلاً ػٖ ر٣ٌٖٞ اُغغْ الأطلش ،Corpus luteum    ْخلاٍ عِغِخ  رلبػلاد ٓؼوذح ٓغ أٗظٔخ اُغغ ٖٓ

( 20)أُج٤ؼ٤ٖ  ٓزؼذدح ثٔب ك٢ رُي أٗغغخ ٣ٌٖٝٔ اُزؼج٤ش ػ٘ٚ ك٢ ٣ٝACEشلش ٛزا الاٗض٣ْ ٖٓ هجَ ع٤ٖ (19)  , (18)أُخزِلخ 

ًٝزُي ٣شرجؾ ٓغ ٗٞارغٚ ثؼ٤ِٔخ رظ٤٘غ الأٝػ٤خ اُذ٣ٞٓخ  Blood pressureدٝساً ٜٓٔبً ك٢ ر٘ظ٤ْ ػـؾ اُذّ    ACE أٗض٣ْ ٣ِٝؼت

Angiogenesis ُجطبٗخ أُج٤غ ovarian endothelium (21 َخلاٍ  ػ٤ِٔخ رح٣ٞ ٖٓ )angiotensin I   إ٠ُangiotensin 

II ٖٝرضج٤ؾ كؼب٤ُخ ثشا٣ذًب٤٘٣bradykinin  الاٗوغبّ الاخزضا٢ُ   ٝاعزئ٘بف ػ٤ِٔخMeiosis  (22) , (23)  رظـــ٤٘غ ٝ

 .  (24)اُغزــــ٤ش٣ٝذاد 

 ACE أٗض٣ْ  الأكشاد أُخزِلخ ك٢ رش٤ًض ث٤ٖ ٛ٘بُي رـ٤ش ٝإٔ ( ،25) (q 23.3 17)ػ٠ِ اٌُشٝٓـٞعّٞ   ٣ACEوـغ عـــــ٤ٖ 

 Deletionٝاُحزف  Insertion (I) رشَٔ الإدخبٍاُز٢  ACEاُغ٢٘٤  ُغ٤ٖ   اُزؼذد أُظٜش١اُجلاص٢ٓ اُز١ ٣ؼٞد ثطج٤ؼزٚ إ٠ُ 

(D)  ك٢ أُ٘طوخ اُـ٤ش أُشلشح ُِززبثغ اُوبػذ١(287-bp DNA )   ْع٤ٖ   16اُز١ ٣وغ ك٢ اٗزشٕٝ سه ٖٓ ACE  ٣ٝذػ٠

(ACE I / D polymorphism )  ٖاُز١ ٣ؼط٢ ٓؤشش ُذساعخ الاسرجبؽ ث٤ACE gene   اُلغ٤ُٞٞع٤ب الآشاػ٤خ ُلإٓشاع ٝ

 Cystic Fibrosisٓغ حذح ٓشع اُز٤ِق ا٤ٌُغ٢  ACEُغ٤ٖ   D، كوذ ٝعذ اسرجبؽ الا٤َُ   (26) ,(27)  ِلخ راد اُؼلاهخ أُخز

(CF) (28)  َك٢ ح٤ٖ ُْ رضجذ ٝعٞد ػلاهخ ث٤ٖ الا٤ُ ،D    ٕٝعشؽبNasopharyngeal carcinoma  (29). 

اُز٢ هذ  , (31)  (30) اُجلاص٢ٓ  ACE)ٓشرجؾ ٓغ أُغز٣ٞبد اُؼب٤ُخ ٖٓ أٗض٣ْ )   Dأصجزذ اُذساعبد اُزغش٣ج٤خ إٔ الأ٤َُ

ٝاُز٢ رِؼت دٝساً ًج٤شاً ك٢ اػطشاة رظ٤٘غ اُٜشٓٞٗبد اُغز٤ش٣ٝذ٣خ ، ًٔب ٣ِؼت اٗض٣ْ   Ang-IIرؤد١ إ٠ُ أُغز٣ٞبد اُؼب٤ُخ ٖٓ 

ACE   ً  ك٢ اُ٘غبء أُظبثبد ثبُــــ  روذّ أٓشاع  اُوِت اُٞػبئ٤خ، ٝثٔب ُٚ ٖٓ  دٝس ٓحزَٔ ك٢ ك٢ ر٘ظ٤ْ ػـؾ اُذّ  دٝساً ٛبٓب

PCOS (32 )إ٠ُ ٝعٞد ٓغزوجلاد   رٞطِذ دساعـخ ٖ، ك٢ ح٤ـAng-II  ػ٠ِ اُخلا٣ب اُغز٤ش٣ٝذ٣خ اُز٢ رظ٘غ اُٜشٓٞٗبد

 .  PCOS (33) اُغز٤ش٣ٝذ٣خ ك٢ ٗغبء اُـــ
  

  Methods طرائق انعًم
 

  Controlونسبء انسيطرة  PCOSانذو ين اننسبء انًصبببث ببنـــ  عينبث جًع

Collection of Blood Samples PCOS patients  and Control                                      

ك٢ أٗبث٤ت َٓ   (3)ٝٝػغ  ٖٓ ٓشًض اُخظٞثخ ك٢ ٓغزشل٠ اُظذس اُزؼ٢ٔ٤ِ ك٢ ٓحبكظخ اُ٘غق الأششف اُذّ ػ٤٘بدرْ عٔغ 

ٝرٔذ ٓوبسٗزٜٖ ، ( ٓش٣ؼخ ساعؼذ أُشًض130. شِٔذ اُذساعخ ) ثؼذ ٓب رْ سعٜب ثِطق ُٔ٘غ رخضش اُذّ  EDTA ٓبٗؼخ  ُِزخضش 

ً  آشأح (  100) ٓغ    ، ٝرْ اعزض٘بء اُ٘غبء أُؼبُغبد ثبلأد٣ٝخ ٝأُظبثبد ثبلإٓشاع الأخشٟ. ٖٓ الأطحبء ٓظٜش٣ب

  طريقت  استخلاص انـProtocol  of DNA  Isolation            DNA 
 

  . Geneaidششًخ  ( أُغٜضح Kitٖٖٓٓ اُذّ حغت رؼ٤ِٔبد اُؼذح ) DNAرْ اعزخلاص اُـ   
 

 انترحيم انكهرببئي في هلاو الاكبروز 
 % DNA   ٞٛ0.8اُ٘برظ ٖٓ الاعزخلاص إر إٔ رش٤ًض اُٜلاّ أُ٘بعت ُزشح٤َ   DNAأعش٣ذ ػ٤ِٔخ اُزشح٤َ اٌُٜشثبئ٢ ُــ

 .(34)  ؽش٣وخٝرٔذ ػ٤ِٔخ اُزشح٤َ اٌُٜشثبئ٢ حغت 
 

 انببدئاختيبر 
اُزؼذد ( ُــــشع أعــــشاء اٌُشق اُغض٣ئ٢ ٝٓؼشكـــخ 3ًٝٔب ٓٞػــح ك٢ اُغذٍٝ سهـــْ ) Primer اُجبدئرْ اخز٤بس 

 .(18)  إٔ ٝعذدُِغ٤٘بد ٝاُطلـــــشاد  أُظٜش١

 Alpha DNA ٖٓ هجَ ششًخ اُجشا٣ٔش أُغزخذّ ٝأُغٜض ( رغِغَ 1عذٍٝ سهْ )

 اسى انجين ويختصره انتسهسم

F- 5'-CTG GAG ACCACT CCC ATC CTT TCT-3 Angiotensin converting enzyme 

ACE )                 ) R- 5'-GAT GTGGCC ATC ACA TTC GTC AGA T-3' 

 

 

 
 



 2012/ عهًي /  انعذد الاول -انًجهذ انثبني عشر –يجهت جبيعت كربلاء انعهًيت 

 

136 

 

 Primer Dilutionتخفيف انببدئ 
 

، رْ رحؼ٤ش   Lyophilized productًٔغحٞم ٓغلق  Bioneer Company/ Koreaعُٜض اُجبدئ ٖٓ شـــــشًخ 

.، إر حُؼش Bioneerثحغت رؼ٤ِٔبد ششًخ     Working solutionٝٓحــٍِٞ اُؼَٔ    Stock solutionٓحٍِٞ اُخض٣ٖ 

 /picomols 10كحؼش ثزش٤ًض )   Working solution(  . أٓب ٓحٍِٞ اُؼpicomols/ µlَٔ 100أُحٍِٞ اُخض٣ٖ ثزش٤ًض  )

µl ٕٞثؼذ رخل٤لٚ  ثبُٔبء أُضاٍ الأ٣ )Deionized water. 
  

                                                                                    Polymerase Chain Reaction (PCR) انًتسهسم. هتفبعم أنسيى انبهًر
 أُزغِغَ ُِؼ٤٘بد أُذسٝعخ.  حِٔش( أُٞاد أُغزخذٓخ ك٢ اٌُشق اُغض٣ئ٢ ثبعزخذاّ رلبػَ أٗض٣ْ اُج2سهْ )٣ٞػح اُغذٍٝ 

 

 ٣ٞػح أُٞاد أُغزخذٓخ ك٢ رلبػَ أٗض٣ْ اُجِٔشٙ أُزغِغَ( 2)سهْ عذٍٝ 
 

Reaction size 20 reaction Component 

1 U Taq DNA polymerase 

250  µ M Each: d NTP(d ATP ,d CTP, d GTP, d TTP) 

10 mM Tris- Hcl (PH 9.0) Kcl 

30 mM Mgcl2 Stabilizer and tracking dye 

1.5 mM Template DNA 

5-10 ng Primer 

18  µl H2O 
 

 .PCRصْ ٗوُِذ ألأٗبث٤ت إ٠ُ عٜبص اُــــ  vortex ثؼذ رُي رْ ٓضط أُٞاد أػلاٙ ثٞاعطخ عٜبص أُبصط      
 

 ) ( ACEُغ٤ٖ اُزؼذد أُظٜش١(  اُجشٗبٓظ أُغزخذّ ُِزؼشف ػ٠ِ 3عذٍٝ )

D gene Polymorphism    /I  E)  AC)  Angiotensin –Converting Enzyme 
 

No. Steps Temperature Time No. of cycles 

1 Initial Denaturation 94C
°

 2.5 min. 1 

2 Denaturation 94C
°

 30 sec. 
30 

 
3 Annealing 60C

°
 105 sec. 

4 Extension 72C
°

 60 sec 

5 Final Extension 72C
°

 5 min 1 

6 Final hold 4 -  

 

  Resultsاننتبئج 
 

ٖٓ ع٤ٔغ ػ٤٘بد اُذّ ه٤ذ اُذساعخ ، أعش١ ثؼذٛب اُزشح٤َ اٌُٜشثبئ٢ ُِزأًذ ٖٓ ٝعٞد حضّ اُـــــ    DNAرْ  اعزخلاص اُــ

DNA ّ٢ِٓ أٓج٤ش ُٝٔذح عبػخ ٝاحذح ، 40 كُٞذ/عْ ٝر٤بس 70 رحذ كشم عٜذ   ( 0.8 %)الاًبسصٝ أُحؼش ثزش٤ًض   ػ٠ِ ٛلا

 . (1)إر ٣زْ كحض اُحضّ رحذ عٜبص الأشؼخ كٞم اُج٘لغغ٤خ ثؼذ رظج٤ـٜب ثظجـخ أص٤ذ٣ّٞ ٣شٝٓب٣ذ شٌَ  
 

 
 

 % ػ٠ِ ٛلاّ الأًبسٝص أُحؼش ثزش٤ًض  PCOS ُؼ٤٘بد اُ٘غبء أُظبثبد ثبُــ  DNAاُزشح٤َ اٌُٜشثبئ٢ ُحضّ اُـــ (1)شٌَ 

 .ُٔذح عبػخ ٝاحذح ٢ِٓ أٓج٤ش( 40ر٤بس   – عْ / كُٞذ70 )   0.8
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 .ACEانتىصيف انجسيئي نهتعذد  انًظهري نجين 2-4-4  

ٝعٞد صلاصخ أٗٞاع ٖٓ اُطشص اُٞساص٤خ ُِٔغٔٞػز٤ٖ ، ؽشاص ٝساص٢ ٓزٔبصَ   PCRأظٜشد ٗزبئظ اُزشح٤َ اٌُٜشثبئ٢ ُ٘برظ اُـ  

(DD) Homozygous(Deletion)  190رٔضَ ثبُحضٓخ راد اُحغْ اُغض٣ئ٢  bp ( َٝؽشاص ٝساص٢ ٓزٔبص(Insertion 

Homozygous (II) 490رٔضَ ثبُحضٓخ  bp  َٝؽشاص ٝساص٢ ؿ٤ش ٓزٔبص (ID) Heterozygousٖرٔضَ ثبُحضٓز٤         

(bp490, bp 190)  ٖ(4-16)ٝ 4-15 ))اُش٤ٌِ. 

 

 

 

 
      

 

ُزٞط٤ق اُزؼذد أُظٜش١  ACE (Angiotensin converting Enzyme)ُغ٤ٖ   PCRٗبرظ اُزشح٤َ اٌُٜشثبئ٢ اُـ   (2)ٌَ ش

 ُٝٔذح عبػز٤ٖ.  40كُٞذ/عْ  ٝر٤بس  70ٝثلشم عٜذ  %2ػ٠ِ ٛلاّ الاًبسٝص أُحؼش ثزش٤ًض 
 

  DNA  Ladder       (bp 1500-100)  ٝ(bp 1000-100) (14 ,1)أُغبٍ 

 Deletion  190)  (bp  (DD)اُشٌَ الا٢ِ٤ُ  (11 ,10 ,9 , 8 ,6 ,5)أُغبٍ  

 Insrtion  (bp 490)  (II)اُشٌَ الا٢ِ٤ُ (12) أُغبٍ 

 .(bp 190 , bp 490  ) (DI)اُشٌَ الا٢ِ٤ُ  (13, 7 ,4 , 2 )أُغبٍ 
 

 

 
ُزٞط٤ق اُزؼذد   Angiotensin converting Enzyme (ACE)ُغـــ٤ٖ   PCRٗبرظ اُزشح٤َ اٌُٜشثبئ٢ اُـ  (3)شٌَ

 %2ٝٗغبء اُغ٤طشح ، ػ٠ِ ٛلاّ الاًبسٝص أُحؼش ثزش٤ًض  PCOSك٢ اُ٘غبء أُظبثبد ثبُــ I) / (Dأُظٜش١ ٝع٤بدح اُشٌَ الا٢ِ٤ُ 

 ُٝٔذح عبػز٤ٖ. 40كُٞذ/ عْ  ٝر٤بس  70ٝثلشم عٜذ 

 

 .(bp 190 , 490) (DI)اُشٌَ الا٢ِ٤ُ  (1,3,4,5,6,7,8,9,10,12)أُغبٍ 

 DNA  Ladder    (bp 1000-100)   (14)أُغبٍ 

 

 

 

 
 

      1          2      3           4        5      6      7          8         9       10       11    12    13      14        

        

190   bp  

     

  490  bp   

490   bp 

190   bp 

055 bp 

 400 bp 

055 bp 

100 bp 

200 bp 

055 bp 

055 bp 

bp  300 

055 bp 

055 bp 

00      00    00    00   05     9      8     7       6     0      0     0       0    0 
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 (II)ٝ  (DI)ٝ  (DD)ك٢ ػذد رٌشاساد الا٤ُلاد اُضلاصخ  P≤ 0.001)ٝعٞد كشم ٓؼ١ٞ٘ ػب٢ُ ) (4 -8)٣لاحع ٖٓ اُغذٍٝ 

( ا٢ٌُِ. أٓب ػ٘ذ أُوبسٗخ ث٤ٖ اُؼذد D( ٝ )Iٝٗغبء اُغ٤طشح  ًٝزُي الأٓش ثبُ٘غجخ ُزٌشاس الا٤َُ )   PCOSث٤ٖ ٓغٔٞػخ ٗغبء اُـــ

كل٢ ٓغٔٞػخ  (P≤ 0.001) ٝاُ٘غت أُئ٣ٞخ ٌَُ ٖٓ الأشٌبٍ الا٤ُِخ اُغ٤٘٤خ اُضلاصخ ك٢ ًَ ٓغٔٞػخ ، ٣لاحع ٝعٞد كشم ٓؼ١ٞ٘ 

اس ٌَُ ٖٓ رٌش (% 6.15)ٝ  (% 20) ٓوبثَ  (%73.85)أػِـــ٠ اُ٘غت  IDـ ثِؾ رٌشاس الا٤َُ PCOSٗغبء أُظــــبثبد ثبُــ

ػ٠ِ اُزشر٤ت ،  ًزُي اُحبٍ ثبُ٘غجخ ُِؼذد ٝاُ٘غت أُئ٣ٞخ إ٠ُ ا٤ُِلاد اُضلاصخ ثٔغٔٞػخ اُغ٤طشح ٝظٜش اُلـــــشم  DD  ٝIIالا٤َُ 

ػ٠ِ اُزٞا٢ُ . ًزُي   DD ٝDI ٝ IIٌَُ ٖٓ الا٤َُ  (%5)  (%78) ,(%17) ,ث٤ٜ٘ب كوذ ثِـذ ٗغجٜب  (P≤ 0.001)أُؼــ١ٞ٘ 

 ػ٠ِ اُزٞا٢ُ. (%5)ٝ  (%6.15)ُِٔغٔٞػز٤ٖ  IIشاس الا٤َُ ُٞحع اٗخلبع ك٢ ٗغجخ رٌ
 

 ٝاُغ٤طشح. PCOSك٢ اُ٘غبء أُظبثبد ثبُــ  (ACE)( اُ٘غت أُئ٣ٞخ ُِزؼذد  أُظٜش١ ُزٞط٤ق ع4ٖ٤عذٍٝ )
 

اُطشص اُٞساص٤خ ُغ٤ٖ 

ACE 

ك٢ ٗغبء  ACEاُزؼذد أُظٜش١ ُغ٤ٖ 

 % PCOS  (N)اُــ

ك٢ ٗغبء  ACEاُزؼذد أُظٜش١ ُغ٤ٖ 

 % (N)  اُــغ٤طشح

 

DD 

%20.00 ( 26 ) 

B     a 

%17   (17) 

B  b     

 

DI 
%73.85 (96 ) 

A    a 

%78 (78) 

A     b 

 

II 

%6.15  ( 8 ) 

C    a 

%5  (5) 

C    b 

P≤ 0.001 0.001 

(Total )    D (74) % 56.92 

A     a 

 (56) %56 

A   b 

I    (Total)  ( 56) %43.08 

B    a 

 (44) %44 

B    b   

P≤ 0.001 0.001 

 (N) %  :  اُ٘غجخ أُئ٣ٞخ  )) اُؼذد ٝ 

 أُزٞعطبد اُز٢ رحَٔ حشٝف ٓخزِلخ ػٖٔ اُؼٔٞد اُٞاحذ رخزِق ٓؼ٣ٞ٘بً.

 أُزٞعطبد اُز٢ رحَٔ حشٝف طـ٤شح ٓخزِلخ ػٖٔ اُغطش اُٞاحذ رخزِق ٓؼ٣ٞ٘بً.

ٝاُز٢ أعش٣ذ ك٢ ًَ ٖٓ دُٝخ رش٤ًب  (36) , (19) , (35) إر رزٞاكن ٛزٙ اُ٘ز٤غخ ٓغ دساعبد أخشٟ ػذ٣ذح ك٢ ٛزا أُغبٍ  

ٝاُغ٤طشح PCOS ث٤ٖ ٗغبء اُــــ (P≤ 0.001)ًبٕ ٓشرلؼب ٝثٔغزٟٞ ٓؼ١ٞ٘  DD، كوذ رٞطِذ إٔ رٌشاس الا٤َُ  ٝاُظ٤ٖ اُشؼج٤خ

ٝٗغبء  PCOS ، ُْ ٣ظٜش ا٣خ كشٝهبد ٓؼ٣ٞ٘خ ث٤ٖ الا٤ُلاد اُضلاصخ ُٔغٔٞػخ ٗغبء اُــــ أعش٣ذ ك٢ اُظ٤ٖ اُشؼج٤خ ، ٝك٢ دساعخ 

ٓغ ٓزلاصٓخ  Polymorphism  ACE I/ Dإ٠ُ اسرجبؽ اُزؼذد أُظٜش١ ُغ٤ٖ ، ك٢ ح٤ٖ رٞطِذ دساعخ (18)  اُغ٤طشح

 . (37) ك٢ اُ٘غبء ثبُٔغزٔغ اُوٞهبص١ ٤ُٝظ ا٥ع١ٞ٤ PCOSاُــ

ً ك٢ ػ٤ِٔخ ر٣ٌٖٞ الأٝػ٤خ اُذ٣ٞٓخ    ٣ACEِؼت ع٤ٖ أٗض٣ْ  ٝأٓشاع اُؼـؾ ٝأٓشاع اُوِت   Angiotensinدٝساً ٛبٓب

ٓغ  (DD)، ٝػبدح ٣شرجؾ اُشٌَ الا٢ِ٤ُ  Rennin angiotensin system  (RAS)اُٞػبئ٤خ ، إر ٣ؼُذ عضء ٖٓ عٜبص اُش٤٘٣ٖ 

اٗخلبع  (II)اُشٌَ أُزٞعؾ ٖٓ ٓغزٟٞ الإٗض٣ْ ث٤٘ٔب ٣ٔضَ الإ٤َُ  (DI)ك٢ ح٤ٖ ٣ٔضَ الأ٤َُ  ACEأُغزٟٞ اُؼب٢ُ لإٗض٣ْ 

 . ACE  (26) , (37)ٓغزٟٞ إٗض٣ْ 

 Ovarian)٣ؼَٔ ػ٠ِ رحل٤ض ػ٤ِٔخ ر٣ٌٖٞ الأٝػ٤خ اُذ٣ٞٓخ ك٢ اُجطبٗخ أُج٤ؼ٤خ  ACEإٔ اُزش٤ًض اُؼب٢ُ ُٔغزٟٞ إٗض٣ْ 

Endothelium) ٌُُٞغ٤زشٍٝ اُز١ ٣ؼُذ عِق ر٣ٌٖٞ اُٜشٕٓٞ اُغز٤ش٣ٝذ١ ، إر إٔ ٝص٣بدح رغ٤ٜض اُذّ ، ٝسثٔب ٣ض٣ذ ٖٓ رغ٤ٜض ا

 LHٝرضج٤ؾ إكشاص ٛشٕٓٞ اُجشٝعغز٤شٕٝ ٖٝٓ صْ ص٣بدح إكشاص ٛشٕٓٞ  LHروّٞ ثز٘ش٤ؾ كؼب٤ُخ ٛشٕٓٞ   ACE-Ang IIص٣بدح 

 (RAS)ٗظبّ عٜبص  .كؼلاً ػٖ رُي ٣ٌٖٔ إٔ ٣ؤصش(18)  ( Negative feedback )ثٞعبؽخ ػ٤ِٔخ اُزـز٣خ الإعزشعبػ٤خ اُغبُجخ 

اُذاخـــــــ٢ِ ٝاُخــــــــــبسع٢  Ang-IIٓٔب ٣ؤد١ إ٠ُ ه٤بّ   (Hypothalamic – Pituitary axis)ػ٠ِ ٓحٞس اُـذح اُ٘خب٤ٓخ 

ٓغ  DD رشثؾ ػلاهخ، ٝٛ٘بى  GnRH   (38) , (39) ,  (18)ٝ ٛشٕٓٞ    LHكــــ٢ اُذٓــــــــبؽ ػ٠ِ رحـــــل٤ض إكشاص ٛشٕٓٞ 

) اسرلبع ٛشٕٓٞ اُزغزٞعز٤شٕٝ ( ٝٛزا ٓب رْ اُزٞطَ إ٤ُٚ كؼلاً ك٢ ٛزٙ اُذساعخ  PCOSحبُخ كشؽ الاٗذسٝع٤ٖ أُظبحجخ ُٔزلاصٓخ 

دٝساً ًج٤شاً ك٢ رلبهْ الأػشاع اُغش٣ش٣خ ُٔزلاصٓخ ر٤ٌظ أُج٤غ أُزؼذد ٝأٓشاػ٤خ ٝحذٝس أُزلاصٓخ  ACEٓٔب ٣ؤًذ إٔ ُغ٤ٖ 

ٓغ الاػطشاثبد الا٣ؼ٤خ أُظبحجخ ُٔزلاصٓخ ر٤ٌظ أُج٤غ أُزؼذد اُز٢  ACE I/D    polymorphism ػلاهخ كؼلاً ػٖ

 . (18) رشَٔ ًَ ٖٓ ٓشع اُغٌش١ اُ٘ٞع اُضب٢ٗ ٝأٓشاع اُوِت اُٞػبئ٤خ ٝػـؾ اُذّ
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